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ﺑﺮرﺳﯽ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ -471)C/G( ژن 6-LI در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪروم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﯽ ﮐﯿﺴﺘﯿﮏ
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ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗﺰوﯾﻦﻣﻨﺎﺑﻊاﻃﻼﻋﺎت ﺗﻔﻀﯿﻠﯽﻣﺠﺮي و ﻫﻤﮑﺎرانﺻﻔﺤﻪ ﻧﺨﺴﺖ ﺳﺎﻣﺎﻧﻪ
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ﮐﻠﻤﺎت ﮐﻠﯿﺪي: ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ -471)C/G( ژن 6-LI -ﭘﻠﯽ ﮐﯿﺴﺘﯿﮏ
اﻃﻼﻋﺎت ﮐﻠﯽ ﻃﺮح
49910041ﮐﺪ ﻃﺮح
ﺑﺮرﺳﯽ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ -471)C/G( ژن 6-LI در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪروم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﯽ ﮐﯿﺴﺘﯿﮏﻋﻨﻮان ﻓﺎرﺳﯽ ﻃﺮح
emordnys yravo citsycylop ni 6-LI ni msihpromylop )C/G(471- eht fo noitagitsevni ehTﻋﻨﻮان ﻻﺗﯿﻦ ﻃﺮح
ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ -471)C/G( ژن 6-LI -ﭘﻠﯽ ﮐﯿﺴﺘﯿﮏﮐﻠﻤﺎت ﮐﻠﯿﺪي
ﻧﻮع ﻃﺮح
ﻧﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
5931303ﻣﺪت اﺟﺮاء - روز
ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾﻦ 6-LI ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯿﺮﺳﺪ در ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي ﺑﺎروري از ﺟﻤﻠﻪ ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺗﻮﻟﯿﺪ اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪﻫﺎ از ﺗﺨﻤﺪان ، ﺑﻠﻮغ ﻓﻮﻟﯿﮑﻮﻟﻬﺎ وﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎي ﺗﺨﻤﮏ ﮔﺬاريﺿﺮورت اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﯿﻖ
و noitatnalpmI در رﺣﻢ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﮔﺬار ﺑﺎﺷﺪ ، ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﺑﯿﻤﺎري ocp ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد.)11-01( ژن 6-LI اﻧﺴﺎﻧﯽ روي
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ﮐﺮوﻣﻮزوم 7 ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و داراي ﻧﺎﺣﯿﻪ ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ 303 ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ در ﻧﺤﯿﻪ -471در ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ ژن 6-LI در ﻣﯿﺰان ﻧﺴﺨﻪ
ﺑﺮداري از ژن ﻣﺬﮐﻮر ﺗﺎﺛﯿﺮﮔﺬار ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. )21( nagodrE و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 8002 ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ -471 )C/G( ﺑﺎ ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي
اﺳﺘﺮس اﮐﺴﺪاﺗﯿﻮ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮاردادﻧﺪ . ژﻧﻮﺗﯿﭗ 6-LI ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و ﮔﺮوه OCP ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮد . ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻓﺮاواﻧﯽ آﻟﻞ G ﭘﻠﯽ ﻣﻮرف
ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه داﺷﺖ. )31( در ﺳﺎل 4002 hclaW و ﻫﻤﮑﺎران ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 6-LI ، ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ
ﺑﯿﻤﺎران OCP را ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻗﺮار ﻣﯽ دﻫﺪ. )41( laruV و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 0102 ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 01-LI )2801-(، )803-(?FNT
و)-471( 6-LI در ﺑﯿﻤﺎران OCP را ﻣﻮرد آﻧﺎﻟﯿﺰ ﻗﺮار دادﻧﺪ . ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ژﻧﻮﺗﯿﭗ CC و آﻟﻞ C ژن 6-LI در ﺑﯿﻤﺎران
OCP ﻓﺮاواﻧﯽ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺗﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل داﺷﺖ . )51( ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻊ
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ اﻓﺮاد ﭘﺮﺧﻄﺮ از ﻧﻈﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪروم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﯽ ﮐﯿﺴﺘﯿﮏ ﺑﺮ اﺳﺎس زﻣﯿﻨﻪ ژﻧﺘﯿﮑﯽﻫﺪف ﮐﻠﯽ
ﺗﻌﺪاد 521 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ SOCP و 521 زن ﻧﺎﺑﺎرور ﮐﻪ ﺑﻌﺪ از ﻻﭘﺎراﺳﮑﻮﭘﯽ ﻫﯿﭻ ﻣﺪرﮐﯽ دال ﺑﺮ وﺟﻮد ﺑﯿﻤﺎري SOCP ﻧﺪارﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوهﺧﻼﺻﻪ روش ﮐﺎر
ﮐﻨﺘﺮل از اﻓﺮاد ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﮐﻮﺛﺮ ﻗﺰوﯾﻦ اﻧﺘﺨﺎب ﻣﯽ ﮔﺮدد.. ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﯽ 81 ﺗﺎ 54ﺳﺎل و
ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﯽ 52ﺗﺎ04ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﺠﺬور ﻣﺘﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺠﺮي و ﻫﻤﮑﺎران
ﭘﺴﺖ اﻟﮑﺘﺮوﻧﯿﮏدرﺟﻪ ﺗﺤﺼﯿﻠﯽﻧﻮع ﻫﻤﮑﺎريﺳﻤﺖ در ﻃﺮحﻧﺎم و ﻧﺎم ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ
ri.ca.smuq@ihgabadtﺗﺨﺼﺺاﺳﺘﺎد راﻫﻨﻤﺎﻣﺠﺮيﻃﻠﻌﺖ دﺑﺎﻏﯽ ﻗﻠﻌﻪ
moc.liamg@inamhas.mدﮐﺘﺮا - DHPاﺳﺘﺎد راﻫﻨﻤﺎاﺳﺘﺎد راﻫﻨﻤﺎي اولﻣﻬﺪي ﺳﻬﻤﺎﻧﯽ
moc.oohay@592dahsrafدﮐﺘﺮا - DHPآﻧﺎﻟﯿﺰ آﻣﺎرياﺳﺘﺎد ﻣﺸﺎورﻓﺮﺷﺎد ﻓﺮوﻏﯽ
moc.oohay@83830yob.dabرزﯾﺪﻧﺖ ﺗﺨﺼﺺاﺟﺮاء ﻃﺮحﻣﺠﺮيﺑﺎﻧﺪراﻧﺎﯾﮑﻪ ﻋﻤﺎري
اﻃﻼﻋﺎت ﺗﻔﻀﯿﻠﯽ
ﻣﺘﻦﻋﻨﻮان
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ – ﺗﺤﻠﯿﻠﯽ ﺗﻌﺪاد 521 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ SOCP و 521 زن ﻧﺎﺑﺎرور ﮐﻪ ﻫﯿﭻ ﻋﻼﻣﺖ ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ ﯾﺎ ازﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ دالﭼﮑﯿﺪه ﻃﺮح
ﺑﺮ وﺟﻮد ﺑﯿﻤﺎري SOCP ﻧﺪارﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل از اﻓﺮاد ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﮐﻮﺛﺮ ﻗﺰوﯾﻦ اﻧﺘﺨﺎب ﻣﯽ ﮔﺮدد.. ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي
ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﯽ 81 ﺗﺎ 54ﺳﺎل وﻧﺎﺑﺎروري و ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﯽ 52ﺗﺎ04ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﺠﺬور ﻣﺘﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺣﺠﻢ
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭘﺎرﮐﺎ و ﻫﻤﮑﺎران)22 )و ﺑﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺳﻄﺢ اﻃﻤﯿﻨﺎن 59 % و ﺗﻮان 09 %، ﺑﺮ اﺳﺎس ﻓﺮﻣﻮل ﭘﻮﮐﺎك و ﺑﺎ در
ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ رﯾﺰش ﻫﺎي اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ، در ﻫﺮ ﮔﺮوه ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ. ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎري SOCP ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻌﯿﺎر رﺗﺮدام 3002 و ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺰﺷﮏ
ﻣﺘﺨﺼﺺ زﻧﺎن و زاﯾﻤﺎن اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. ﺑﻪ اﯾﻦ ﺻﻮرت ﮐﻪ زﻧﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﺣﺪاﻗﻞ دو ﻣﻌﯿﺎر از ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي آﻣﻨﻮره ﯾﺎ اﻟﯿﮕﻮﻣﻨﻮره، ﺳﻄﻮح اﻓﺰاﯾﺶ
ﯾﺎﻓﺘﻪ آﻧﺪروژن ﻫﺎ ووﺟﻮد ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﯽ ﮐﯿﺴﺘﯿﮏ در ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ را دارﻧﺪ ، ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺰﺷﮏ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ SOCP ﻣﻌﺮﻓﯽ ﻣﯽ
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ﺷﻮﻧﺪ ) 42،32(. ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ﺧﺮوج از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﺎﺑﻘﻪ اﺑﺘﻼء ﺑﻪ اﺧﺘﻼﻻت ﺗﯿﺮوﺋﯿﺪي، ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﮐﺒﺪي، ﮐﻠﯿﻮي، ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ
- ﻋﺮوﻗﯽ و دﯾﺎﺑﺖ، ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻي ﭘﺮوﻻﮐﺘﯿﻦ، ﺳﻨﺪرم ﮐﻮﺷﯿﻨﮓ،آﻧﺪوﻣﺘﺮﯾﻮزﯾﺲ ، ﺑﺎرداري، ﻣﺼﺮف ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ دارو ﺑﻪ ﺟﺰ ﻗﺮص ﻫﺎي ﺿﺪ
ﺑﺎرداري ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺧﻮراﮐﯽ، ﮐﺸﯿﺪن ﺳﯿﮕﺎر، داﺷﺘﻦ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ورزﺷﯽ ﻣﻨﻈﻢ و اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﺮ ﻧﻮع ﻣﮑﻤﻞ ﻏﺬاﯾﯽ در 3 ﻣﺎه ﮔﺬﺷﺘﻪ ﯾﺎ درﻃﻮل
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ.
ﻧﺪاردﭘﯿﺸﯿﻨﻪ ﻃﺮح
ﻧﺪاردﻓﻬﺮﺳﺖ ﮐﻠﯽ ﻓﺼﻮل
ﺑﺮرﺳﯽ راﺑﻄﻪ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ -471)C/G( ژن 6-LI در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪروم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﯽ ﮐﯿﺴﺘﯿﮏﻫﺪف از اﺟﺮا
1. ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ -471)C/G( ژن 6-LI در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪروم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﯽ ﮐﯿﺴﺘﯿﮏ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﻣﺘﻔﺎوتﻓﺮﺿﯿﺎت ﯾﺎ ﺳﻮاﻻت ﭘﮋوﻫﺸﯽ
اﺳﺖ. 2. ﺷﺪت ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري SOCPﺑﺎ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط دارد.
ﭼﻪ ﻣﻮﺳﺴﺎﺗﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻃﺮح
اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ؟
ﻣﻮﺳﺴﻪ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﻣﺮاﮐﺰ درﻣﺎن
در ﺻﻮرت ﺳﺎﺧﺖ دﺳﺘﮕﺎه ﻧﻈﺮ ﺻﻨﻌﺖ و
داوران
ﻧﺪارد
ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ -471)C/G( ژن 6-LI -ﭘﻠﯽ ﮐﯿﺴﺘﯿﮏﮐﻠﯿﺪ وازه ﻫﺎي ﻓﺎرﺳﯽ
ﺗﻌﺪاد 521 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ SOCP و 521 زن ﻧﺎﺑﺎرور ﮐﻪ ﺑﻌﺪ از ﻻﭘﺎراﺳﮑﻮﭘﯽ ﻫﯿﭻ ﻣﺪرﮐﯽ دال ﺑﺮ وﺟﻮد ﺑﯿﻤﺎري SOCP ﻧﺪارﻧﺪ ﺑﻪروش ﭘﮋوﻫﺶ و ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻫﺎي اﺟﺮاﯾﯽ
ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل از اﻓﺮاد ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﮐﻮﺛﺮ ﻗﺰوﯾﻦ اﻧﺘﺨﺎب ﻣﯽ ﮔﺮدد.. ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﯽ
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ﻧﺪاردﻣﻼﺣﻈﺎت ﮔﺮوه
ﻧﺪاردﻣﻼﺣﻈﺎت ﻧﺎﻇﺮ
ﻗﺰوﯾﻦ ﭼﻬﺎره ﻓﻠﺴﻄﯿﻦ ﺑﺮج آﺳﻤﺎن ﺑﺮج ﻏﺮﺑﯽ ﻃﺒﻘﻪ اول واﺣﺪ 41sserddAemoH
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﮐﻮﺛﺮ ﻗﺰوﯾﻦecalPkroW
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ – ﺗﺤﻠﯿﻠﯽ ﺗﻌﺪاد 521 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ SOCP و 521 زن ﻧﺎﺑﺎرور ﮐﻪ ﻫﯿﭻ ﻋﻼﻣﺖ ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ ﯾﺎ ازﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ دالﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و روش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي
ﺑﺮ وﺟﻮد ﺑﯿﻤﺎري SOCP ﻧﺪارﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل از اﻓﺮاد ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﮐﻮﺛﺮ ﻗﺰوﯾﻦ اﻧﺘﺨﺎب ﻣﯽ ﮔﺮدد.. ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي
ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﯽ 81 ﺗﺎ 54ﺳﺎل وﻧﺎﺑﺎروري و ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﯽ 52ﺗﺎ04ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﺠﺬور ﻣﺘﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺣﺠﻢ
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭘﺎرﮐﺎ و ﻫﻤﮑﺎران)22 )و ﺑﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺳﻄﺢ اﻃﻤﯿﻨﺎن 59 % و ﺗﻮان 09 %، ﺑﺮ اﺳﺎس ﻓﺮﻣﻮل ﭘﻮﮐﺎك و ﺑﺎ در
ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ رﯾﺰش ﻫﺎي اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ، در ﻫﺮ ﮔﺮوه ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ. ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎري SOCP ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻌﯿﺎر رﺗﺮدام 3002 و ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺰﺷﮏ
ﻣﺘﺨﺼﺺ زﻧﺎن و زاﯾﻤﺎن اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. ﺑﻪ اﯾﻦ ﺻﻮرت ﮐﻪ زﻧﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﺣﺪاﻗﻞ دو ﻣﻌﯿﺎر از ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي آﻣﻨﻮره ﯾﺎ اﻟﯿﮕﻮﻣﻨﻮره، ﺳﻄﻮح اﻓﺰاﯾﺶ
ﯾﺎﻓﺘﻪ آﻧﺪروژن ﻫﺎ ووﺟﻮد ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﯽ ﮐﯿﺴﺘﯿﮏ در ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ را دارﻧﺪ ، ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺰﺷﮏ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ SOCP ﻣﻌﺮﻓﯽ ﻣﯽ
ﺷﻮﻧﺪ ) 42،32(. ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ﺧﺮوج از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﺎﺑﻘﻪ اﺑﺘﻼء ﺑﻪ اﺧﺘﻼﻻت ﺗﯿﺮوﺋﯿﺪي، ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﮐﺒﺪي، ﮐﻠﯿﻮي، ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ
- ﻋﺮوﻗﯽ و دﯾﺎﺑﺖ، ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻي ﭘﺮوﻻﮐﺘﯿﻦ، ﺳﻨﺪرم ﮐﻮﺷﯿﻨﮓ،آﻧﺪوﻣﺘﺮﯾﻮزﯾﺲ ، ﺑﺎرداري، ﻣﺼﺮف ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ دارو ﺑﻪ ﺟﺰ ﻗﺮص ﻫﺎي ﺿﺪ
ﺑﺎرداري ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺧﻮراﮐﯽ، ﮐﺸﯿﺪن ﺳﯿﮕﺎر، داﺷﺘﻦ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ورزﺷﯽ ﻣﻨﻈﻢ و اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﺮ ﻧﻮع ﻣﮑﻤﻞ ﻏﺬاﯾﯽ در 3 ﻣﺎه ﮔﺬﺷﺘﻪ ﯾﺎ درﻃﻮل
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ.
ﺳﻨﺪرم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﯽ ﮐﯿﺴﺘﯿﮏ)SOCP( ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻏﺪد درون رﯾﺰ در زﻧﺎن ﺳﻨﯿﻦ ﺑﺎروري و ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻋﻠﺖ ﻧﺎزاﯾﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﻋﺪمﺑﯿﺎن ﻣﺴﺄﻟﻪ وﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن
ﺗﺨﻤﮏ ﮔﺬاري در آﻧﺎن ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮد ( 1و2( . ﻣﯿﺰان ﺷﯿﻮع آن در دﻧﯿﺎ ﺣﺪود 01-6 درﺻﺪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ( 3(. وﯾﮋﮔﯽ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ اﯾﻦ
ﺳﻨﺪرم ﺷﺎﻣﻞ)اﺧﺘﻼﻻت ﻗﺎﻋﺪﮔﯽ، ﭘﺮ ﻣﻮﺋﯽ،آﮐﻨﻪ، ﻃﺎﺳﯽ، ﻧﺎﺑﺎرور ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻫﻮرﻣﻮﻧﻬﺎي ﻏﺪد درون رﯾﺰواﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ آﻧﺪروژن،
اﺳﺘﺮوژن، ﭘﺮوﻻﮐﺘﯿﻦ و ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰان ﻫﻮرﻣﻮن ﭘﺮوژﺳﺘﺮون اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ) ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، ﭼﺎﻗﯽ، اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ
ﭼﺮﺑﯽ ﺧﻮن و دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع 2 ﻣﯿﺒﺎﺷﺪ .در ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ، ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺗﻨﻬﺎ ﯾﮏ ﯾﺎ دو ﻋﻼﻣﺖ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. زﻧﺎن ﺑﺎ ﺳﻨﺪرم
ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﯽ ﮐﯿﺴﺘﯿﮏ داراي ﻋﻼﺋﻢ ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ ﮔﺴﺘﺮده اي ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ وﻟﯽ ﻣﻌﻤﻮﻻً آن ﻫﺎ ﺑﻌﻠﺖ ﺳﻪ اﺧﺘﻼل ﺑﻪ ﭘﺰﺷﮏ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ
ﮐﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از ﻧﺎﻣﻨﻈﻤﯽ ﻗﺎﻋﺪﮔﯽ، ﻧﺎزاﯾﯽ و ﻋﻼﺋﻢ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ آﻧﺪروژن ﻣﺜﻞ ﻫﯿﺮﺳﻮﺗﯿﺴﻢ و آﮐﻨﻪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ
SOCP ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮي ﻧﻈﯿﺮ ﭼﺎﻗﯽ، ﻫﯿﭙﺮاﻧﺴﻮﻟﯿﻨﻤﯽ ، ﻫﯿﭙﺮآﻧﺪروژﻧﻤﯽ، ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻧﺴﻮﻟﯿﻨﯽ و دﯾﺲ ﻟﯿﭙﯿﺪﻣﯽ در ﻣﻌﺮض ﺑﯿﻤﺎري
ﻫﺎي دﯾﮕﺮي از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ -ﻋﺮوﻗﯽ وﺗﺮوﻣﺒﻮﺗﯿﮏ ﻗﺮار دارﻧﺪ ) 6 ( (. ﺑﺮ ﻫﻤﯿﻦ اﺳﺎس ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي روﺗﺮدام 3002 ﺷﺎﻣﻞ دو
ﻣﻮرد از 3 ﻣﻮرد زﯾﺮ ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﯿﺺ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ : 1-ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎ ﻋﺪ ﺗﺨﻤﮏ ﮔﺬاري 2-ﻋﻼﯾﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﯾﺎ
ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﻫﯿﭙﺮ آﻧﺪروژﻧﯿﺴﻢ 3-ﺗﺨﻤﺪان ﻫﺎي ﺑﺎ ﻧﻤﺎي ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯿﮏ ocp ورد ﮐﺮدن ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎﯾﯽ ﻧﻈﯿﺮ ﻫﯿﭙﺮﭘﻼزي ﻣﺎدرزادي آدرﻧﺎل
)HACN(،ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﺘﺮﺷﺤﻪ اﻧﺪروژن و ﺳﻨﺪرم ﮐﻮﺷﯿﻨﮓ . ﻋﺪم ﺗﺨﻤﮏ ﮔﺬاري ﺑﺎ ﺗﻈﺎﻫﺮات ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن از ﺟﻤﻠﻪ آﻣﻨﻮره ،ﻗﺎﻋﺪﮔﯽ
ﻧﺎﻣﻨﻈﻢ و ﻫﯿﺮﺳﻮﺗﯿﺴﻢ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ . ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺟﺪي ﻋﺪم ﺗﺨﻤﮏ ﮔﺬاري ﻣﺰﻣﻦ ،ﻧﺎﺑﺎروري ،اﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن اﻧﺪوﻣﺘﺮو اﺣﺘﻤﺎل ﺳﺮﻃﺎن
ﭘﺴﺘﺎن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻋﻠﯽ رﻏﻢ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﮔﺴﺘﺮده اي ﮐﻪ در دﻧﯿﺎ روي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ، ﻋﻠﺖ آن ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﭘﯿﭽﯿﺪﮔﯽ ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي
ﺑﺎ اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﮑﺮد اﻧﺪوﮐﺮﯾﻦ – ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ در ﻣﺤﻮر ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس- ﻫﯿﭙﻮﻓﯿﺰ- آدرﻧﺎل ﻫﻨﻮز ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﯿﺮ ﻧﺸﺎن داده
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎري OCP ﺑﺎ اﻟﺘﻬﺎب ﻣﺰﻣﻦ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ. .. ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯿﺮﺳﺪ ﮐﻪ ﭘﺪﯾﺪه اﻟﺘﻬﺎب در اﯾﺠﺎد ﻧﺎﻣﻨﻈﻤﯽ ﻣﻨﺲ ﻫﺎ واﺧﺘﻼﻻت
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻧﻘﺶ دارد. اﻓﺰاﯾﺶ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ).evitcar C.ahpla rotcaf sisorcen romut
6 nikuelretni.81nikuelretni.nietorp(در ﺑﯿﻤﺎري OCP ﻣﻄﺮح ﮐﻨﻨﺪه درﺟﺎﺗﯽ از اﻟﺘﻬﺎب ﻣﺰﻣﻦ ﺧﻔﯿﻒ در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري
emordnys yravo citsycylop ni 6-LI ni msihpromylop )C/G(471- eht fo noitagitsevni ehT 9102/03/21
8/6 07520041=edoCretsam&0001=edoc_tnemucodbew?noitca.daol/tnemucodbew/ri.ca.smuq.src
ﻣﯿﺒﺎﺷﻨﺪ. ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ در ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﯽ ﮐﯿﺴﺘﯿﮏ در ﻣﻮارد وﺟﻮدﭼﺎﻗﯽ ﯾﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﻫﺎﯾﭙﺮ اﻧﺪروزﻧﯿﺴﻢ
ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺻﺪق ﻣﯿﮑﻨﺪ.ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﺳﺘﻔﺎده از داروﻫﺎي ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎب در درﻣﺎن اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﻨﻄﻘﯽ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯿﺮﺳﺪ. در ﺳﺎل ﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﺑﺮﺧﯽ
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت از ﻧﻈﺮژﻧﺘﯿﮏ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﯽ ﮐﯿﺴﺘﯿﮏ ﭘﺮداﺧﺘﻪ وﺗﺎﮐﻨﻮن ﭼﻨﺪﯾﻦ ژن از ﺟﻤﻠﻪ ژن ﻫﺎي ﺑﯿﻮﺳﻨﺘﺰ وﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ اﺳﺘﺮوژن،
ژن ﻫﺎي ﭼﺎﻗﯽ، ﺗﻨﻈﯿﻢ اﻧﺮژي، ﺗﺮﺷﺢ و ﻋﻤﻠﮑﺮد اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﺛﺮات ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾﻦ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ، آزﻣﺎﯾﺶ و ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘﻪ
اﻧﺪ( 7( ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﯿﺮ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎري OCP ﺑﺎ اﻟﺘﻬﺎب ﻣﺰﻣﻦ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ.)8( ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾﻦ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ 6-LI در
ﺣﺪاﻗﻞ ﮔﺮوﻫﯽ از ﺑﯿﻤﺎران OCP اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ )9( ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾﻦ 6-LI ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯿﺮﺳﺪ در ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي ﺑﺎروري از ﺟﻤﻠﻪ ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺗﻮﻟﯿﺪ
اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪﻫﺎ از ﺗﺨﻤﺪان ، ﺑﻠﻮغ ﻓﻮﻟﯿﮑﻮﻟﻬﺎ وﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎي ﺗﺨﻤﮏ ﮔﺬاري و noitatnalpmI در رﺣﻢ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﮔﺬار ﺑﺎﺷﺪ ،ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ اﺧﺘﻼل
ﻏﻠﻈﺘﯽ 6LIدر ﺗﺨﻤﺪان ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺳﺴﺒﺐ اﺧﺘﻼل درﺗﺮﺷﺢ اﺳﺘﺮادﯾﻮل و ﭘﺮوزﺳﺘﺮون ﮔﺮدد ﮔﯿﺮد. ژن 6-LI اﻧﺴﺎﻧﯽ روي ﮐﺮوﻣﻮزوم 7
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و داراي ﻧﺎﺣﯿﻪ ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ 303 ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ در ﻧﺤﯿﻪ -471در ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ ژن 6-LI در ﻣﯿﺰان ﻧﺴﺨﻪ
ﺑﺮداري از ژن ﻣﺬﮐﻮر ﺗﺎﺛﯿﺮﮔﺬار ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. )21( nagodrE و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 8002 ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ -471 )C/G( ﺑﺎ
ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي اﺳﺘﺮس اﮐﺴﺪاﺗﯿﻮ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮاردادﻧﺪ . ژﻧﻮﺗﯿﭗ 6-LI ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و ﮔﺮوه OCP ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮد . ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻓﺮاواﻧﯽ
آﻟﻞ G ﭘﻠﯽ ﻣﻮرف ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه داﺷﺖ. )31( در ﺳﺎل 4002 hclaW و ﻫﻤﮑﺎران ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ
6-LI ، ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎران OCP را ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻗﺮار ﻣﯽ دﻫﺪ. )41( laruV و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 0102 ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ
01-LI )2801-(، )803-(αFNT و)-471( 6-LI در ﺑﯿﻤﺎران OCP را ﻣﻮرد آﻧﺎﻟﯿﺰ ﻗﺮار دادﻧﺪ . ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ
ژﻧﻮﺗﯿﭗ CC و آﻟﻞ C ژن 6-LI در ﺑﯿﻤﺎران OCP ﻓﺮاواﻧﯽ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺗﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل داﺷﺖ . )51( ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ umuT و
ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 3102 ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﯿﻦ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 471-( 6-LI( و رﯾﺴﮏ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ OCP در زﻧﺎن ﺟﻨﻮب
ﻫﻨﺪ وﺟﻮد داﺷﺖ . ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻓﺮاواﻧﯽ آﻟﻞ G در ﮐﺮوه OCP ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮد.)61(اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﭘﯽ آن اﺳﺖ ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط
ﺑﯿﻦ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ-471 )C/G( ژن 6-LI را در ﺑﯿﻤﺎران OCP و ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار دﻫﺪ.
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